











































de tipo  I y destacan el papel de  la hipoglicina A, una toxina contenida en  las sámaras del sicómoro  (Acer 
pseudoplatanus).  El  objetivo  de  este  trabajo  es  revisar  los  conocimientos  actuales  acerca  de  esa 








Equine  atypical miopathy  (AM)  is  a  severe,  acute  disease  that  affects  grazing  horses.  It  produces 
damages in postural, respiratory and cardiac muscles with a frequently fatal outcome. Recent studies show 
that the beta‐oxydation of fatty acids  is  impeded  in type  I fibers and highlight the role of hypoglycin A, a 
toxin contained in sycomore (Acer pseudoplatanus) samares. The aim of this work is to review the current 
knowledge  about  this disease, which  is  reported  in  various  countries of Northern Europe. With  support 
from the study of epidemiological factors as well as the analysis of published clinical cases, we argue that 














Este  trabajo  de  fin  de  grado  consiste  principalmente  en  una  revisión  bibliográfica,  y  se  organiza 
alrededor de dos ejes (Parte I): 





















(Bowen, 1942). Décadas después,  tras una  serie de  casos en Escocia  se describe una nueva enfermedad 




Group  (AMAG)1,  una  red  de  epidemiovigilancia  sobre  la MAE  que  recibe  desde  2006    notificaciones  de 
varios  países  de  Europa  (principalmente  Bélgica,  Francia, Alemania,  pero  también  Reino Unido,  Irlanda, 
Noruega,  Suecia,  Letonia,  Dinamarca,  Países  Bajos,  Luxemburg,  Suiza,  Austria,  República  Checa,  Italia  y 
España). Existe un cuadro muy similar en Canadá y Estados Unidos,  llamado miopatía estacional del pasto 
(seasonal pasture myopathy, SPM), pudiéndose tratar de una misma entidad patológica.  
La  epidemiología  de  la  MAE  viene  descrita  en  dos  estudios  retrospectivos  realizados  por  la 
Universidad de Lieja sobre casos aparecidos entre 2000‐2005 (Votion et al., 2007) y 2006‐2009 (van Galen 
et al., 2012). La MAE es un tipo de miopatía que afecta a los équidos (caballos, asnos, cebras) en pastoreo, 






geográficas  y  períodos  determinados,  que  a  veces  reaparecen  casos  en  pastos  donde  ya  se  habían 







                                                 
1 Atypical Myopathy Alert Group 2015, Myopathie atypique. Available from: <http://labos.ulg.ac.be/myopathie-
atypique/>. [15 april 2015]. 
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poco o ningún alimento adicional  (por ej. grano, ensilado, heno, paja,  sal) ni agua de  la  red.  Los pastos 
presentan por lo general una pendiente, hierba más bien corta, y en el 98% de los casos contienen o están 
rodeados por árboles  (en particular el arce sicómoro, Acer Pseudoplatanus), con presencia en el pasto de 
madera,  hojas muertas,  ríos  y  zonas  húmedas.  La  distribución  de  heno  en  el  suelo  y  la  repartición  del 
estiércol en el pasto serían  factores de  riesgo, mientras que  las prácticas agrarias  tal como el  laboreo,  la 
siembra y  la siega, serían  factores protectores. Los brotes aparecen de manera estacional, en otoño y en 
primavera, cuando hay poca radiación solar, frío moderado, viento, precipitaciones y humedad, y el número 









Inicialmente  el  caballo  muestra  depresión,  debilidad  y  rigidez.  La  orina  es  oscura,  de  color 
achocolatado  debido  a  la  mioglobinuria,  pudiendo  ser  más  o  menos  acusada.  A  menudo  presenta 





de una materia  fecal  seca  e  impactación del  colon.  La palpación  rectal  revela  a menudo una distensión 
vesical. Por  lo  general el  apetito es normal o  incluso mayor de  lo normal;  sin embargo,  ciertos  caballos 
presentan anorexia o disfagia. Puede haber signos de insuficiencia cardíaca o renal.  
En  cuanto  a  exámenes  complementarios,  el  análisis  de  orina  pone  de manifiesto  la  presencia  de 
mioglobina.  Hay  que  tener  en  cuenta  que  la  mioglobinuria  es  indistinguible  de  la 
hemoglobinuria/hematuria cuando simplemente se utiliza una tira de orina.   En el perfil bioquímico de  la 
sangre están aumentados los indicadores de destrucción muscular; sobre todo la creatina kinasa (CK), pero 
también  la  aspartato  amino  transferasa  (AST),  la  lactato  deshidrogenana  (LDH)  y  la  troponina  I.  En  la 
mayoría de los casos la actividad de la CK alcanza cientos de miles, o incluso supera el millón de unidades 
internacionales por mL (normal: 50‐200 UI/mL). Como veremos a continuación el nivel de acilcarnitinas está 
anormalmente alto. Ese parámetro es  indicativo de MAE,  sin embargo a día de hoy  su determinación es 
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compleja  y  no  se  usa  para  fines  diagnósticos.  A  menudo  los  lactatos  están  aumentados  y  aparecen 
trastornos ácido‐básicos (acidosis láctica y alcalosis respiratoria), así como hipocalcemia e hipocloremia. Es 
frecuente  observar  hiperglicemia,  hiperlipidemia  y  neutrofilia.  Siempre  que  concuerden  la  historia,  los 
signos  clínicos  y  las  pruebas  laboratoriales,  el  diagnóstico  definitivo  de MAE  proviene  de  una  biopsia 
muscular (ver párrafo siguiente), preferentemente a nivel de los músculos del hombro. 
En  la  necropsia,  se  observa  sobre  todo  pigmenturia.  Aparecen  también  decoloraciones  en  los 
músculos respiratorios (músculos intercostales y diafragma) y a menudo, pero no siempre, en los músculos 
posturales (en concreto, en los músculos del cuello y hombro) y cardíaco. En el cadáver también se puede 




locomotores, con mayoría de fibras de tipo  II (glicolíticas), no suelen presentar  lesiones, mientras que  los 
músculos  posturales,  respiratorios  y  a  veces  cardíaco,  con  fibras  tipo  I  (oxidativas)  muestran  una 
degeneración  hialina  de  Zenker,  multifocal,  con  diámetro  aumentado  de  las  fibras,  sarcoplasma  muy 
eosinofílico, pérdida de la estriación miofibrilar, y necrosis segmental. Sobre todo, con una tinción Oil Red O 
(ORO)  se  aprecian  acúmulos  lipídicos  en  forma  de  vesículas  intracelulares,  cuya  presencia  se  considera 








fibras  musculares  (músculo  subescapular,  tinción  ORO,  x800);  c)  Ultraestructura.  M:  desintegración 
mitocondrial, L: gotita lipídica, Flecha: desorganización miofibrilar (Músculo intercostal, MET, x16.000). 
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Esos hallazgos hacen pensar que  la oxidación de  los ácidos grasos estaría  impedida mientras que  la 
vía glucolítica quedaría  intacta. Los estudios bioquímicos  realizados por Westermann et al.  (2007, 2008 y 
2011)  destacan  una  deficiencia  múltiple  de  las  acilcoenzima  A  deshidrogenasas  (Multiple  AcylCoA 
Deshydrogenase Deficiency, MADD). Ciertas deshidrogenasas mitocondriales  que  usan  el  flavina‐adenina 
dinucleótido  (FAD)  como  cofactor  se  ven  inhibidas,  lo  que  bloquea  el metabolismo  aerobio  y  la  beta‐
oxidación de  los ácidos grasos, causando un desequilibrio energético. La MADD se traduce en alteraciones 
























las  alteraciones bioquímicas observadas en el  caballo  resultan más bien de  la  acción de una  toxina que 
inhibe  las  deshidrogenasas mitocondriales.  A  lo  largo  de  los  años  se  estudiaron muchos  tóxicos  como 
posible agente etiológico de MAE (Combes, 2010; Votion, 2012). Se han descartado ciertos contaminantes 
(fertilizantes, pesticidas o antibióticos) y toxinas naturales, en particular de origen fúngico. No se consiguió 
aislar  en  los  pastos  de  los  caballos  con MAE  una  toxina  vegetal  conocida  por  ser  capaz  de  producir 
rabdomiolisis  en  animales,  en  particular  en  la  especie  equina.  También  se  descartaron  hipótesis  de 
deficiencia nutricional, por ejemplo en riboflavina (Westermann et al., 2008).  










una  toxiinfección  por  C.  sordellii  bajo  microscopia  óptica  y  electrónica  y  detectan  la  toxina  letal  por 
inmunofluorescencia en el músculo esquelético de todos los enfermos pero en ningún sano. No se sabe si 
esa bacteria podría ser un factor predisponente o desencadenante, o incluso una consecuencia de la MAE,  
por  lo que se requieren más  investigaciones. Según Dominique Votion,  investigadora en  la Universidad de 
Lieja,  los  hallazgos  histopatológicos  presentados  por  el  equipo  suizo  podrían  resultar  de  artefactos 
(comunicación  personal). Otro  estudio  pone  de manifiesto  la  presencia  de  esporas  de  C.  sordellii  en  el 
músculo esquelético de caballos sanos (Vengust et al., 2003).  
En  el  2007,  un  estudio  de  Votion  et  al.  destaca  que  una  especie  de  arce,  el  sicómoro  (Acer 
pseudoplatanus, Familia Aceraceae, Orden Sapindales) está presente en  los pastos de  los 57 caballos con 
MAE del estudio. En 2010, van der Kolk et al. de  la Universidad de Utrecht estudian  la posible  implicación 




una  toxina vegetal,  la hipoglicina A, en el  suero y  la orina de  caballos  con miopatía estacional del pasto 
(SPM) en Estados Unidos. Ese metabolito se denomina ácido metileno‐ciclo‐propil‐acético (MCPA). Estudios 
anteriores muestran  que  la  hipoglicina A  se metaboliza  a MCPA  en  la matriz mitocondrial,  con  especial 
rapidez en  las fibras musculares esqueléticas. El MCPA, además de  inducir una modificación covalente del 
FAD,  con  la  consiguiente alteración del metabolismo de  los aminoácidos, es  capaz de  inhibir de manera 
irreversible ciertas deshidrogenasas mitocondriales FAD‐dependientes. También, mediante el secuestro de 
la coenzima A y la carnitina, ese compuesto impide el paso de los ácidos grasos de cadena larga del citosol a 






la  respiración mitocondrial en  cultivos  celulares de mioblastos equinos  con un efecto dosis‐dependiente, 
detectaron   MCPA  en  la  sangre de  caballos  afectados por MAE pero no  en  la  sangre de  caballos  sanos. 
Confirmaron  también  la  presencia  de  hipoglicina  A  en  sámaras  y  plántulas  del  arce  sicómoro  (Acer 




planta  invasiva2,  lo  que  deja  pensar  que  el  sicómoro  podría  ser  también,  junto  con  Acer  negundo,  un 
responsable de los casos de SPM en América.  
Asumiendo que la hipoglicina A es el desencadenante de la MAE, las condiciones exactas de aparición 
de  la  enfermedad  y  eventuales  causas  predisponentes  no  se  conocen muy  bien.  Patarin  et  al.  (2014) 









hierba  en  el  pasto  podría  aumentar  el  consumo  de  esos  recursos.  Las  sámaras  también  podrían  ser 
ingeridas mezcladas con otros vegetales. No es necesaria la presencia de un sicómoro en el pasto para que 
se dé un caso de MAE ya que el viento dispersa las sámaras a distancias superiores a 100 metros.  Aún más, 
si  la  hipoglicina  A  difunde  en  el  medio,  en  particular  en  el  agua,  podrían  darse  intoxicaciones 





sangre  sin  enfermar.  A modo  de  ejemplo,  un  caballo  con  balance  energético  negativo movilizando  sus 
reservas grasas, cuando se ve expuesto a una determinada dosis de hipoglicina A será probablemente más 







ser  importante,  el  mundo  ecuestre  se  conmocionó  tras  los  hallazgos  sobre  el  papel  del  sicómoro, 
desencadenando cortes de árboles sin fundamento y demandas de peritación por parte de  los seguros en  
                                                 
2 United States Department of Agriculture 2015 “Acer pseudoplatanus”, Plants database. Available from: 
<http://plants.usda.gov/core/profile?symbol=ACPS>. [2 may 2015] 
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pastos donde habían  aparecido  casos  de MAE.  Ello demuestra  que hay  que  ir  con  cautela  a  la hora  de 
publicar conclusiones relativas a la etiología de MAE. En cualquier caso, los conocimientos nuevos acerca de 










de  condición  corporal normal  a  baja).  El  aspecto más  importante  consiste  en  estabular o  por  lo menos 
reducir  el  tiempo  de  pastoreo  (<6h  diarias)  en  período  de  riesgo  (otoño  o  primavera,  cuando  las 
condiciones climáticas son favorables a un brote de MAE (viento, frío moderado, precipitaciones), o en caso 
de brote) y ofrecer alimento adicional  rico en carbohidratos. A no ser posible estabular, por  lo menos se 






Los  équidos  conviviendo  con  un  caballo  enfermo  se  ven  probablemente  expuestos  al  agente 
etiológico de  la MAE, y podrían estar padeciendo  la enfermedad en su forma subclínica. Es recomendable 
estabular esos caballos, ofrecerles alimento adicional y reducir  la demanda energética a nivel de músculo 





































Como  vimos  en  la  parte  de  bioquímica,  los  caballos  con MAE  presentan  niveles  aumentados  de 
ciertas  acil‐carnitinas  en  sangre.  La  Universidad  de  Lieja  está  elaborando,  a  partir  del  perfil  de  acil‐







Las  principales  recomendaciones  en  materia  de  tratamiento  provienen  de  los  estudios 
restrospectivos de van Galen et al. publicados en el 2013.  
Consisten en un  tratamiento de soporte. Los caballos con signos de MAE deberían ser estabulados 
inmediatamente,  a  ser  posible  antes  de  que  ocurra  el  decúbito,  en  un  ambiente  confortable  y  libre  de 
estrés.  Está  recomendado  el  reposo  absoluto,  con  administración  de  miorrelajantes  y  AINEs  u  otros 
analgésicos.  Una  fluidoterapia  adecuada  permite  restablecer  la  volemia  y  el  equilibrio  ácido‐básico  y 
electrolítico, y favorece  la excreción de mioglobina,  limitando el daño renal. Además de ofrecer una dieta 
rica  en  hidratos  de  carbono,  repartida  en  varias  tomas,  se  puede  administrar  glucosa  intravenosa  para 
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compensar  las  deficiencias  del metabolismo  lipídico  y mejorar  el  balance  energético.  Se  recomienda  el 
seguimiento  estrecho  de  las  funciones  respiratoria,  cardíaca,  renal,  y  digestiva.  La  administración  de 
vitaminas del  complejo B, en particular  la  riboflavina por  su  implicación en el metabolismo mitocondrial 















    → miopaơa  por  almacenamiento de  polisacáridos  (MAPS):  afecta  al quarter horse, paint 
horse, apaloosa y también ciertas razas de tiro. Se observa un almacenamiento de glicógeno y polisacáridos 
anormales en las fibras musculares. El diagnóstico definitivo requiere una prueba genética. 







 hipertermia maligna:  rigidez  debida  a  la  acumulación  de  calcio  en  el  citoplasma  de  las  células 







los  ionóforos  (monensina) o  las micotoxinas  (lolitrem)  tienen efectos miotóxicos o  cardiotóxicos, 
produciendo  una  degeneración  de  Zenker.  En  el  caso  de  la  intoxicación  por  ionóforos  también 
aparecen acúmulos de lípidos en las  células miocárdicas. 
 miopatía nutricional: aparecen calcificaciones y una degeneración de Zenker en fibras de tipo I y II 
como  consecuencia de una deficiencia en vitamina E y  selenio, por  lo general en potros  jóvenes 
















destrucción muscular  se  ven  aumentados  en  sangre.  Recordamos  que MAE  también  puede  dar 
signos cólicos. 
 ciertas enfermedades neurológicas: por ejemplo tétanos, botulismo, encefalitis,  intoxicaciones por 
organofosforados.  Una  deficiencia  en  vitamina  E  puede  producir  la  enfermedad  de  la  neurona 
motora, que   cursa con debilidad, decúbito y atrofia muscular; sin embargo están en riesgo sobre 
todo los caballos estabulados ya que el heno y el concentrado son pobres en vitamina E. 













compleja,  así  como  repercusiones  sistémicas, no  siempre están muy  claras. A modo de  ejemplo,  ciertos 
casos  de MAE muestran  hiposeleniosis,  y  no  se  puede  descartar  que  esa  deficiencia  intervenga  en  la 
etiopatogenia de MAE, al menos como factor predisponente, por lo que la distinción entre MAE y miopatía 
nutricional no es tan evidente como parece a primera vista. Ello no solo complica  la  investigación sobre  la 
etiopatogenia de esos trastornos y su clasificación como entidades patológicas, sino que hace que sea difícil 
establecer  un  diagnóstico  en  base  a  signos  clínicos.  Por  otra  parte,  son  necesarios  exámenes 
complementarios para confirmar un proceso miopático así como para especificar el tipo de miopatía. Aún 
así,  no  siempre  se  obtiene  una  respuesta  clara,  incluso  las  lesiones  histopatológicas  pueden  ser 
inespecíficas si no se lleva a cabo una tinción especial.  
En la práctica, en España sería posible que ciertos casos compatibles con MAE se atribuyan a otro tipo 
de miopatía    (por  ej. miopatía  de  origen  genético  o más  sencillamente miopatía  idiopática)  o  a  otro 
trastorno,  por  desconocimiento  o  por  la  inaccesibilidad  o  coste  prohibitivo  de  las  pruebas  analíticas 
necesarias  para  confirmar  ese  diagnóstico.  Hay  que  recordar,  además,  que  para  la  mayoría  de  esas 
patologías el enfoque  terapéutico es  similar ya que  solo  se dispone de un  tratamiento  sintomático o de 
soporte,  por  lo  que  desde  un  punto  de  vista  clínico  puede  antojarse  innecesario  afinar  el  diagnóstico. 
Además,  siempre  que  se  trata  de  casos  aislados  sin  muertes  masivas,  es  posible  que,  por  motivos 
económicos, no se pida necropsia de los caballos encontrados muertos en el pasto. Todo ello lleva a pensar 
que MAE podría estar subdiagnosticada en España: casos de MAE podrían quedar sin diagnóstico o con un 









 En cuanto a  recursos agrícolas,  los casos de MAE aparecen en pastos con pendiente, árboles  (en 
particular Acer pseudoplatanus), ríos, poco acondicionamiento o laboreo. 







tales  como  el  Pirineo,  y  ciertas  dehesas.  Dentro  de  ellas  habría  que  centrarse  en  las  áreas  donde  hay 




de  una  bacteria  ubicuitaria,  presente  en  el  suelo  y  tracto  digestivo  de  animales,  siendo  algunas  cepas 
patógenas por la producción de una toxina letal. En España están descritos algunos casos de infección por C. 
sordellii conllevando la muerte, en concreto en carnívoros (cinco leones cautivos (de la Fe et al., 2006) y un 
oso  pardo  (Balseiro  et  al.,  2013)  desarrollaron  un  cuadro  septicémico)  y  en  équidos  (ocho  potros  con 








                                                 
3 Global Biodiversity Information Facility 2011, “Acer pseudoplatanus”. Available from: 
<http://www.gbif.org/occurrence/search?TAXON_KEY=3189870&GEOMETRY=-9.377929+43.677407%2C-
9.377929+41.740168%2C3.418944+41.740168%2C3.418944+43.677407%2C-


























                                                 
4 Global Biodiversity Information Facility 2011, “Acer pseudoplatanus”. Available from: 
<http://www.gbif.org/species/3189870> [21 april 2015]. 
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(soporta  temperaturas  de  hasta  ‐30ºC)9.  No  tiene  preferencia  para  la  insolación.  10  Esas  exigencias 












  El área de presencia potencial del  sicómoro, probable agente etiológico de  la MAE,  coincide por 
tanto con el área propicia para la aparición de MAE (salvo las dehesas del sur) definida anteriormente según 
criterios epidemiológicos. Se trata simplemente de las regiones que más se parecen, en término de clima y 
vegetación,  a  los  países  del  norte  de  Europa  afectados  por MAE  (donde  el  sicómoro  es  una  especie 
abundante), y que podrían reunir condiciones ambientales  idóneas para  la emergencia de MAE (sean cual 
sean sus mecanismos etiopatogénicos exactos).   
                                                 
7 Coello, J, Becquey, J, Ortisset, JP, Gonin, P, Baiges, T, Piqué, M 2013, “Frondosas productoras de madera de 
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<http://www.pirinoble.eu/docs/LIBRO%20FRONDOSAS%20CASTELLANO.pdf> [17 june 2015]. 
8 Ministerio de Agricultura, Alimentación y Medio Ambiente 2013, “Acer pseudoplatanus”. Available from: 
<http://www.magrama.gob.es/es/desarrollo-rural/temas/politica-
forestal/desc_Acer_pseudoplatanus_descrip_regiones_tcm7-285846.pdf> [17 june 2015]. 
9 Encyclopedia of life 2014, “Acer pseudoplatanus”. Available from: <http://eol.org/pages/583073/data#5991711> [21 
april 2015]. 
10 Ministerio de Agricultura, Alimentación y Medio Ambiente 2011, “Acer pseudoplatanus”. Available from: 
<http://www.magrama.gob.es/es/biodiversidad/temas/inventarios-nacionales/Acer_pseudoplatanus_tcm7-
175201.pdf> [20 april 2015]. 
11 Ministerio de Agricultura, Alimentación y Medio Ambiente 2011, “Acer pseudoplatanus”. Available from: 
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El arce sicómoro ocupa una pequeña porción de su área de presencia potencial en España  (700 de 
40.000  km2,  o  sea  el  2%).    Según  las  previsiones  del Ministerio  de  Agricultura,  Alimentación  y Medio 









En  España, el  sicómoro  florece entre marzo  y mayo, el  fruto madura en  septiembre‐octubre  y  las 
sámaras  se  liberan  en  octubre‐noviembre,14  que  correspondería  al  período  de  mayor  riesgo  para  la 
aparición  de  casos  de MAE  (sin  embargo  las  sámaras  pueden  seguir  en  el  árbol más  tiempo,  hasta  la 
primavera siguiente). No encontramos  información acerca de  la época de aparición de  las plántulas de A. 
pseudoplatanus en España (marzo‐abril en Bélgica, a modo de ejemplo). 
Por  último,  no  olvidemos  que Acer  negundo  (cuyas  sámaras  llevan  también  hipoglicina A  y  están 
consideradas como el agente etiológico de la SPM, el equivalente de MAE en EEUU) también está presente 
en España. Importado desde América en el siglo XVII, hoy se usa ampliamente para repoblaciones mineras o 
con  fines  ornamentales  en  parques  urbanos  o  jardines  de  particulares.  Además,  aunque  no  se  ha 
comprobado todavía, otras especies vegetales podrían producir hipoglicina A.  
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http://sostenible.palencia.uva.es/sites/default/files/formacion/anexo_seminario.pdf> [17 june 2015]. 
13 Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación 2008, “Catálogo Nacional de Materiales de Base para la producción 
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pastoreo,  sin  ejercicio  previo,  en  otoño‐invierno  o  primavera  tras  días  lluviosos  y  fríos),  clínica  (dolor 
muscular,  temblor  y  sudoración,  disnea,  decúbito,  orina marrón),  pruebas  complementarias  (CK  alta)  e 
histopatología (degeneración de Zenker multifocal y segmental en músculos respiratorios y posturales). En 
el primer caso se hicieron tinciones histológicas específicas destacando que el daño muscular afecta sobre 





pastoreo,  que  habrían  sido  atribuidos  a  una  intoxicación  por  Senecio  jacobea  (Palencia  et  al.,  2007  B). 
Además, un trabajo del 2011 describe  la expansión de bosques con sicómoros en  la cuenca del río Nansa, 
donde  está  situado Polaciones,  como  consecuencia de  las  instalaciones hidroeléctricas que modifican  la 
distribución de las aguas del río15. 
  →  El  trabajo  de  Polledo  et  al.  (2013),  es  un  estudio  retrospectivo  acerca  de  cuatro  brotes  de 






intereses políticos y económicos, por  lo que  los ganaderos dudan en comunicar sobre  los casos y es difícil 
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del río Nansa (Cantabria)”, Boletín de la asociación de los geográfos españoles. Available from: 











multifocal  y  segmental  en  músculos  respiratorios  y  posturales).  Casi  todos  los  caballos  muestreados 
(enfermos y aparentemente sanos) tienen un nivel de CK superior a lo normal, asociado a una deficiencia en 
selenio, lo que indica que habrían individuos padeciendo un daño muscular de manera subclínica. En estos 
casos  la  deficiencia  en  selenio  podría  ser  tanto  un  factor  de  riesgo  como,  según  los  autores,  una 
consecuencia del trastorno observado (tras el daño oxidativo en las fibras musculares).  
No obstante, algunos aspectos no coinciden con el cuadro habitual de MAE. Curiosamente, entre los 
síntomas descritos no  se hace mención de disnea, pudiendo haber  sido omitido por  los  autores  ya que 
aparece  un  daño  importante  en  los músculos  respiratorios.  Por  otra  parte,  en  la  histopatología  se  ven 
afectadas tanto las fibras de tipo I como fibras de tipo II y los autores observan lesiones musculares mucho 




en  las  fibras  de  tipo  I,  aunque  finos  y  regulares,  forman  una  imagen  similar  a  los  casos  de  MAE 
(comunicación personal). Por último,  los autores describen  lesiones en  las  fibras de Purkinje del corazón, 
que  son  características  de miopatía  nutricional  en  el  ternero.  Basándose  en  esos  hallazgos,  estudian  el 
papel  potencial  de  Eupatorium  cannabinum  en  la  etiopatogenia  del  trastorno,  aunque  esa  planta,  que 
contiene tremetol y puede producir un cuadro similar al  descrito, no estaba presente en los pastos de los 
caballos afectados, pero sí en pastos cercanos.  
Este  artículo  tampoco  discute  los  resultados  acerca  de  la  etiopatogenia  de  MAE,  publicados 
posteriormente.  Examinemos  la  posible  implicación  de  la  hipoglicina  A  en  la  aparición  de  los  brotes 
descritos. Sospechando que el agente etiológico de la enfermedad esté en el ambiente, cuando aparece un 
caso, muchos ganaderos de la zona conducen sus caballos a los pastos más altos, llamados “brañas”, lo que 
tendría un efecto protector.   Como  se ve en  la Figura 516, el Valle de  Laciana está  situado en  la área de 
                                                 
16 Cisneros, O, Martínez, V, Montero, G, Alonso, R, Turrientes, A, Ligos, J, Santana, J, Llorente, R, Vaquero, E 2010, 
20 
presencia potencial de A. pseudoplatanus.  
En  el  Norte  de  la  provincia  de  León,  donde  el 
crecimiento  de  ese  árbol  es  muy  rápido,  se  plantan 
sicómoros  para  producción madera17  en  particular  en  la 
cuenca del río Sil: en 2008, en el municipio de Villablino se 
registraron  unas  550  hectáreas  de  cultivo  de  A. 
pseudoplatanus  (más precisamente en  las  localidades de 
Castrillo,  Pando  y  Calzada,  Carracedo,  Dehesa  de 
Carracedo, Grallero, Monte de Sosas) y en el municipio de 
Palacios del Sil, situado a unos 10 km de Villablino, unas 
310  Ha  (más  precisamente  en  las  localidades  de  Zorondillo,  Reguera  del  diablo,  Pedroso,  Palacios,  Sil, 
Tejedo, Seita Buxade).18 En total eso representa el 20% de las plantaciones de sicómoro declaradas en León 
(4.300 hectáreas). Según testimonios de ganaderos de la zona, caballos fueron afectados en los municipios  














                                                                                                                                                                  
“Plantaciones de frondosas en Castilla y León – Cuaderno de campo”, Publicaciones de la Federación de 
Asociaciones forestales de Castilla y León (FAFCYLE). Available from: 
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Por  tanto,  coincide geográficamente  la aparición de  casos  con el  cultivo de  sicómoros, que podría 
conllevar  la  ingestión accidental de  sámaras así  como  cierta  contaminación  ambiental  con hipoglicina A. 
Además, en la comarca de Laciana, sería tradicional alimentar al ganado con ramones de caducifolios19 y en 
particular con hojas de Acer pseudoplatanus.20, 21 Recordamos que no se conoce el contenido en hipoglicina 
A de  las hojas de  sicómoro. Según  la misma  fuente,  las hojas del  sicómoro  se emplean para envolver al 
queso asturiano de Cabrales así como un postre cantábrico  llamado panchón,  lo que hace pensar que, o 
bien  la cantidad de hipoglicina A en esas hojas no alcanza el umbral de toxicidad, o bien ese compuesto, 





de MAE.  Como  comentamos  anteriormente,  la  distinción  entre MAE  y miopatía  nutricional  (que  por  lo 
general  afecta  a  potros  pero  puede  afectar  también  a  adultos)  no  siempre  es  clara,  y  para  ambas 
enfermedades  la  aparición  de  un  cuadro  clínico  se  ve  favorecida  por  condiciones  climáticas  adversas. 
Mientras  la  ingestión de hipoglicina A contenida en sámaras de A. pseudoplatanus actuaría como agente 
desencadenante,  la  deficiencia  en  selenio  sería  un  factor  predisponente  que  origina  un  daño muscular 
subclínico.  Ello  explicaría  que  algunos  elementos  histopatológicos  (severidad  de  las  lesiones  afectando 
ambos tipos de fibras I y II  con calcificaciones) no se correspondan con un cuadro típico de MAE, dándose 
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Tanto  el  análisis de  factores  ambientales  como  la  revisión de  casos publicados  sugieren que MAE 
podría estar presente en España. Por lo que sabemos, no se ha determinado nunca el nivel de hipoglicina A, 
toxina  considerada  hoy  como  el  probable  agente  etiológico  de  la  enfermedad,  en  sámaras  de  Acer 
pseudoplatanus recogidas en el territorio español. Por lo tanto, se decidió hacer la recogida y determinación 





concretos  de  A.  pseudoplatanus  (por  ejemplo  sicómoros  identificados  en  jardines  botánicos  o  árboles 
destacables en  lugares públicos  señalados en catálogos botánicos), o en  su defecto a  la  identificación de 
zonas  concretas  donde  la  presencia  de  arces  sicómoros  está  comprobada  o muy  probable.  Eso  supuso 
revisar  y  comparar  diferentes  fuentes  de  información,  desde  informes  de  organismos  forestales  hasta 
testimonios de particulares (botanistas, fotógrafos...). 
Contactamos por correo electrónico con 19 organismos oficiales y particulares (ver lista en Anexo 1) 
repartidos por el Norte de España. Aparte de  la ausencia de respuesta (aproximadamente  la mitad de  las 
personas contactadas no contestaron (11/19)), el mayor problema estuvo relacionado con la estación en la 
que hicimos la recogida: en diciembre ya no quedaban sámaras en los sicómoros identificados (6/19), que 
echan  sus  semillas en octubre‐noviembre. No obstante, dos de ellos,  los  jardines botánicos de Alcalá de 
Henares y de Barcelona, nos  facilitaron muestras de semillas  recogidas en 2006 y 2010  respectivamente, 
desecadas y  conservadas en  cámara  frigorífica.  Los amigos  contactados no  consiguieron  identificar arces 












de  absorción  en  función  de  la  posición).  Bajo  las  condiciones  experimentales  descritas,  la  hipoglicina  A 
migra a una distancia Rf = 0,51 + 0,01. Un pico en esa posición es indicativo de la presencia de hipoglicina A 
en la muestra. El área bajo ese pico varía linearmente con la cantidad de hipoglicina A. El programa permite 
calcular esa área, y por  comparación  con  los pocillos de  la  solución patrón, deducir  la  concentración de 
hipoglicina A en la muestra. 



















razonable en  la medida que se  trata de  la misma especie vegetal, sin embargo hay que destacar que  las 
zonas de  recogida  (jardines botánicos  cerca de Madrid y Barcelona) están  fuera de  la área de presencia 
potencial de A. pseudoplatanus y ofrecen condiciones ambientales bastante diferentes del norte de Europa. 
Las posibles fuentes de error asociadas al protocolo experimental incluyen: 








 imprecisión  en  el  proceso  de  elución,  (tiempo, manipulación  y  disposición  de  las  placas  en  la 
cámara, posible interacción entre la fase móvil y el solvente de las muestras) 







Obviamente,  este  estudio  experimental  se  basa  en  un  número  muy  pequeño  de  muestras  no 





mencionado  anteriormente    (Unger  et  al.,  2014)  encuentra  niveles  de  hipoglicina  A  en  sámaras 
















Con todos  los aspectos que quedan por  investigar en cuanto a  la etiología de  la MAE, el análisis de 
muestras  vegetales  llevado  a  cabo  en  ese  trabajo  no  permite  decidir  sobre  la  posible  presencia  de  la 















results  invite  to  further  investigation.  The  few  published  cases  lead  to  think  that,  on  the  basis  of  a 
histological  diagnosis,  cases  of  AM  occur  in  Spain.  The  study  of  environmental  factors  is  also  quite 













estudios  universitarios,  en  particular  desarrollar  cierta  autonomía,  método  de  trabajo,  organización  y 
capacidad de gestión del tiempo. A lo largo de la fase de revisión bibliográfica, no solo es necesario integrar  
conocimientos vistos en diferentes asignaturas del Grado en Veterinaria,  sino que basándose en ellos  se 
debe  llegar a evaluar  la calidad científica de  la  información disponible en  la  literatura para seleccionar  las 
fuentes  más  pertinentes.  En  la  parte  experimental  se  requiere  más  bien  desarrollar  habilidades 
transversales,  desde  calidades  relacionales  a  la  hora  de  comunicarse  e  interactuar  con  investigadores  o 
tercios en el  caso de  la  recogida de muestras, hasta  cierta  creatividad para  superar dificultades  técnicas 







divulgación,  o  recolección  de  información  mediante  encuestas  a  particulares,  hasta  la  realización  de 
experimentos  con  máquinas  de  alta  precisión,  y  redacción  colaborativa  de  artículos  científicos.  Estar 
inmersa en un equipo muy activo, con un papel central en  la  investigación sobre  la MAE, supuso también 
recibir  información sobre hallazgos muy recientes, algunos todavía sin publicar, a cambio quizás de perder 
cierta objetividad en la valoración de las publicaciones acerca del tema. 
No obstante, una de  las enseñanzas más grandes de ese  trabajo  fue de naturaleza epistemológica. 
Fue sumamente  interesante reconstituir, a través de  la  lectura de artículos, el proceso de construcción de 
conocimientos sobre la MAE desde la génesis de una nueva enfermedad e investigaciones iniciales hasta el 
aporte  de  la medicina  humana  y  la  identificación  de  un  posible  agente  etiológico.  Está  obvio  que  el 
conocimiento  surge  de  los  enlaces  y  diálogos  entre  equipos,  disciplinas  y  países...  y  que  todavía  queda 
mucho  por  conocer  acerca  de  la  MAE.  Todos  los  conocimientos  actuales  se  basan  en  estudios 
retrospectivos. Si es probable que la experimentación con cohortes de caballos pueda proveer información 
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(N:  no  contestó  (11/19),  I:  no  consiguió  identificar  a  ejemplares  de  Acer  pseudoplatanus  en  la  área 






A  lo  largo de  todo el proceso se deben  llevar guantes, ya que el método de HPTLC es muy sensible, y  la 


































































































6609  5998  6004   
μg  hipoglicina  A  
en el pocillo 
6,41  5,14  5,15   
μg  hipoglicina  A 
por mg de semilla 
18,9  15,14  15,18   
μg  hipoglicina  A 
por mg de sámara 









5053  4954  4766   
μg  hipoglicina  A  
en el pocillo 
3,17  2,96  2,57   
μg  hipoglicina  A 
por mg de sámara 
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